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Was ist Glutamat? 

 Alle Ester und Salze der Glutaminsäure werden 

Glutamat genannt (u.a. Mononatriumglutamat) 

 

 Glutamate ist der wichtigste exzitatorische 

Neurotransmitter im Zentralnervensystem von 

Wirbeltieren 

 

Glutaminsäure  



Glutamatrezeptoren im Gehirn 

 Zwei Rezeptortypen: 

 

 

 Ionotrope Glutamat-Rezeptoren 

 

 

 Metabotrope Glutamat-Rezeptoren 

 



Ionotrope Glutamatrezeptoren 

(iGluR) 

 Drei Rezeptortypen: 

(Tetra und Pentamere, welche Kalium-, Natrium- und 

Calcium ionen leiten (K+, Na+, Ca2+)) 

 

Bowie, D. (2008). 



iGluR Aufbau 

Traynelis, S. F., et al. (2010) 



Metabotrope Glutamat-Rezeptoren 

 

 

 Nur 8 bekannte Rezeptoren 

 

 G-Protein gekoppelt 

 

 Glutamat bindet an N-terminale 
Domäne 



Glutamat-Neurotoxizität-

Exzitotoxizität 

 
 Glutamat wirkt durch in hoher Konzentration neurotoxisch 

 

Natrium Einstrom wird verstärkt  Zelle schwillt an 

Calcium Einstrom wird verstärkt  

 Zahlreiche zelluläre Antworten werden aktiviert 

 Zellschäden und Zelltod 

 ROS Produktion  (Sauerstoffradikale) 

 

 

 



Calcium 

 Sekundärer Botenstoff 

 Zahlreiche Prozesse werden reguliert 

Genexpression  

Apoptose 

 Etc. 

 

 Calcium Haushalt muss reguliert werden  



Calcium  

führt  

zum  

Zelltod! 

Sattler, R. and M. Tymianski 

(2000) 



Glutamat Neurotoxizität 

Atlante, A., et 

al. (2001). 



Ursachen für erhöhte 

Glutamatkonzentration  

 

 Mechanische Schädigung des Gehirns 

 

 Schlaganfall 

 

 Störung der Gehirndurchblutung 



Glutamat in Lebensmittel,  

ist keine Ursache? 

Durch die Blut-Hirnschranke 

kann Glutamat nicht ins Gehirn 

gelangen  

 

(Wenn diese nicht eingeschränkt 

ist) 



Therapieansätze 

 Rezeptor-Antagonisten 

 Ionenkanäle deaktivieren 

 

 Antioxidantien  

 fangen ROS ab 
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